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Las quinolonas se han convertido en
los últimos años en uno de los grupos
farmacológicos más utilizados en
atención primaria de salud. Su buen
perfil farmacocinético y su excelente
actividad antimicrobiana han sido
algunos de los motivos de su elevada
prescripción. Se trata de unos com-
puestos bactericidas que actúan 
inhibiendo la ADN-girasa1,2. Esta
enzima controla la organización del
cromosoma microbiano, siendo res-
ponsable del mantenimiento de la es-
tructura helicoidal del ADN. Tam-
bién desempeña un papel importan-
te en la síntesis del ARN y en los
procesos de reparación y recombina-
ción genética del ADN. La actividad
antimicrobiana de las quinolonas si-
gue un paralelismo con la síntesis de
nuevas moléculas que han ido mejo-
rando no sólo sus características far-
macocinéticas, sino su eficacia y es-
pectro antimicrobiano.
Resistencias de los gérmenes
respiratorios más comunes 
a los antimicrobianos clásicos
La elección razonada de un agente
antimicrobiano se debe basar nece-
sariamente en el conocimiento de la
prevalencia de la resistencia antibió-
tica de los diferentes agentes causa-
les en una comunidad. Para ello es
importante tener en cuenta que la
sensibilidad de los gérmenes más co-
munes en patología respiratoria,
principalmente Streptococcus pneu-
moniae y Haemophilus influenzae, a
los antimicrobianos clásicos ha au-
mentado en todo el mundo en esta
última década. A pesar de ello, la re-
(Aten Primaria 2000; 25: 512-517)512sistencia a Streptococcus pneumo-
niae se ha estabilizado en nuestro
país; según su concentración mínima
inhibitoria (CMI) se clasifican frente
a las aminopenicilinas en cepas par-
cialmente sensibles o parcialmente
resistentes cuando la CMI oscila en
0,5-2 µg/ml y resistentes cuando la
CMI sobrepasa los 2 µg/ml. En gene-
ral, las cepas neumocócicas con alto
nivel de resistencia a la penicilina no
superan una concentración mínima
inhibitoria de 4 mg/l3.
El nivel de resistencia del neumococo
a la penicilina oscila en un 20-41% se-
gún las series consultadas4-7. Convie-
ne señalar que estos porcentajes de
resistencia provienen de aislamien-
tos, muchas veces de pacientes con
enfermedad neumocócica grave, de
hospitales terciarios de nuestro país,
habiéndose observando en algunos es-
tudios que estas tasas corresponden
al doble del que se alcanzaría en la co-
munidad8. De todas formas, la resis-
tencia a las aminopenicilinas, caso de
amoxicilina y la asociación de amoxi-
cilina-ácido clavulánico, es como mu-
cho del 25%, teniendo en cuenta que
están incluidas en este porcentaje las
cepas parcialmente resistentes, para
las cuales se recomienda paradójica-
mente administrar las dosis habitua-
les de penicilinas, ya que está demos-
trado que la amoxicilina es con dife-
rencia el betalactámico oral más
activo frente a estas cepas9-13. Hay
que reseñar igualmente que las cefa-
losporinas presentan niveles de hasta
un 47% de resistencia en la infección
neumocócica14. En general, las cefa-
losporinas orales presentan una acti-
vidad disminuida frente a las cepas
resistentes a la penicilina, siendo esto
especialmente evidente en el caso de
cefixima o cefaclor, cuyas CMI para
estas cepas pueden ser del orden de
32 mg/l, muy lejos de las concentra-
ciones alcanzables en tejido11.La importancia de la resistencia a la
penicilina en infecciones por Strepto-
coccus pneumoniae va unida tam-
bién al hecho de que es muy común
que estas cepas presenten también
resistencia a otros antimicrobianos
tradicionalmente utilizados en el
tratamiento de la infección neumocó-
cica, caso de macrólidos, tetraciclinas
o cotrimoxazol15. La resistencia ac-
tual a los macrólidos oscila en un 18-
34,6%, y a diferencia de la resisten-
cia que se desarrolla frente a los 
betalactámicos en estos casos la re-
sistencia es absoluta; es decir, no po-
demos contrarrestarla aumentando
la dosis de antibiótico, por lo que la
efectividad de los macrólidos ante es-
tas cepas resistentes es nula. Dicha
resistencia es ligeramente más ele-
vada en el caso de la azitromici-
na6,16,17. El uso de claritromicina y
azitromicina en nuestro país conti-
núa incrementándose, no sólo para
tratar infecciones respiratorias, sino
también otras infecciones. Además,
su uso en el tratamiento de la infec-
ción por Helicobacter pylori está con-
tribuyendo a un incremento en la re-
sistencia a los macrólidos entre la
flora respiratoria.
Hoy día se conocen dos mecanismos
por los cuales Haemophilus influen-
zae se ha hecho resistente a los anti-
bióticos clásicos. El más importante
viene dado por la producción de beta-
lactamasas, aunque en los últimos
años está adquiriendo importancia
un mecanismo de resistencia intrín-
seca no mediada por la fabricación
de ninguna enzima. La resistencia a
las penicilinas es en la actualidad
del 40% aproximadamente; un 80%
de éstas se adquiere enzimáticamen-
te, mientras que la resistencia in-
trínseca es como mucho del 10% de
todas las cepas18. Por el contrario, no
se ha detectado resistencia alguna a
la asociación amoxicilina-ácido cla-
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porinas oscila en el 0-18% y a los ma-
crólidos del 20-30%19.
Historia de las quinolonas
Las quinolonas surgieron en la déca-
da de los sesenta. El primer agente
de este grupo fue el ácido nalidíxico,
que se comercializó exclusivamente
para tratar las infecciones urinarias.
A finales de la década de los ochenta
aparecieron las quinolonas fluoradas
o fluoroquinolonas, con un espectro
antimicrobiano más amplio y unas
aplicaciones asimismo más amplias,
como tratamiento de las infecciones
no sólo urinarias sino también respi-
ratorias, gastrointestinales, genita-
les, óseas, articulares y sistémicas20.
De las fluoroquinolonas comerciali-
zadas la más utilizada en nuestro
medio ha sido el ciprofloxacino; tam-
bién ha sido hasta ahora la más acti-
va, capaz de inhibir cepas de Pseudo-
monas aeruginosa a concentraciones
inferiores a 1 µg/ml. La amplia utili-
zación de este grupo farmacológico
en los últimos años está condicionan-
do la progresiva presentación de re-
sistencias. Los principales mecanis-
mos de resistencias son las mutacio-
nes cromosómicas, siendo éstas las
más frecuentes, las alteraciones en
la permeabilidad de la membrana
bacteriana y los mecanismos de ex-
pulsión activa21. Conviene recordar
que el lanzamiento y el incremento
inmediato en el uso de las fluoroqui-
nolonas durante el período 1988-
1992 trajo consigo un incremento de
las resistencias de las cepas de Es-
cherichia coli a las quinolonas en la
comunidad atendida en el Hospital
Ramón y Cajal de Madrid22,23.
Está comprobado que existe resis-
tencia cruzada completa entre todas
las fluoroquinolonas24. En los últi-
mos años, han aumentado muchísi-
mo las tasas de resistencia a las 
fluoroquinolonas, sobre todo por
Klebsiella pneumoniae, Pseudomo-
nas aeruginosa y Staphylococcus au-
reus resistente a la meticilina. Más
problemáticos son los estudios re-
cientes que hablan de un incremento
global de resistencia entre las bacte-
rias que causan infecciones adquiri-
das en la comunidad25.
Hasta ahora, la única indicación de
las quinolonas en patología respira-
toria era en las sobreinfecciones en
los pacientes con bronquiectasias, in-
cluida la fibrosis quística, donde sue-
len predominar microorganismosgramnegativos, como Pseudomonas
aeruginosa. En las exacerbaciones de
broncopatías crónicas, sólo se indica-
ban cuando el tratamiento inicial con
betalactámicos fracasaba o bien se
demostraba algún patógeno gramne-
gativo sensible. Aunque la actividad
de las quinolonas hasta ahora dispo-
nibles, tales como ciprofloxacino y
ofloxacino, frente a Streptococcus
pneumoniae era en general modera-
da, su actividad frente a Haemophi-
lus influenzae y a otros gérmenes co-
munes en la infección respiratoria es
francamente buena. Sin embargo, a
las dosis habitualmente utilizadas, y
habida cuenta de las CMI relativa-
mente elevadas  de estas quinolonas
frente a neumococo, se han descrito
fracasos en el tratamiento de la neu-
monía neumocócica en forma de bac-
teriemia recurrente25.
Espectro antibacteriano 
de las nuevas fluoroquinolonas
Las modernas quinolonas son 1.000
veces más potentes que el ácido nali-
díxico y su espectro incluye tanto a
grampositivos como gramnegati-
vos26. Las primeras fluoroquinolonas
de cuarta generación que aparecie-
ron fueron temofloxacino y esparflo-
xacino, los cuales presentaban mayor
actividad frente a Streptococcus
pneumoniae, conservando el mismo
perfil de actividad frente a los otros
gérmenes respiratorios, pero los pro-
blemas de toxicidad que han origina-
do han hecho que se investigaran
otras nuevas, surgiendo las llamadas
quinolonas respiratorias, por su me-
jor actividad frente a neumococo27.
Entre éstas, se hallan actualmente
comercializadas en nuestro país le-
vofloxacino y movifloxacino. Además,
se prevé que pronto se comercialicen
otras, como gatifloxacino y clinoflo-
xacino. Esta última tiene, en conjun-
to, la actividad antimicrobiana supe-
rior frente a grampositivos y gram-
negativos, pero su fototoxicidad
además de su mayor espectro la limi-
tarían claramente, reservándose sólo
a aquellos pacientes con infecciones
graves28.
Las CMI de estas quinolonas frente
a Streptococcus pneumoniae son más
bajas que para ciprofloxacino, el
compuesto estándar de referencia.
El levofloxacino se hallaría a caballo
entre ofloxacino y las nuevas quino-
lonas respiratorias, con una buena
actividad frente a Haemophilus in-
fluenzae y Moraxella catarrhalis ycon una actividad antineumocócica
intermedia27,29-31. De hecho, cual-
quier cefalosporina de segunda y
tercera generación es más activa
frente a una cepa neumocócica sen-
sible o parcialmente resistente a la
penicilina que levofloxacino32. A la
dosis de 500 mg una vez al día, es
igual de efectivo que la cefuroxima
axetilo, 250 mg/12 h, en pacientes
con exacerbaciones de la enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica y
también igual de efectivo que la aso-
ciación amoxicilina-ácido clavuláni-
co o cefuroxima axetilo en la sinusi-
tis bacteriana aguda33. Sus efectos
secundarios se centran en náuseas y
cefalea, siendo independiente de la
dosis administrada34.
Posteriormente, se han introducido 
2 nuevas fluoroquinolonas, el grepa-
floxacino y el trovafloxacino, que más
tarde fueron retiradas del mercado
farmacéutico europeo en el año 1999
por haber causado taquiarritmias
ventriculares en el primer caso y he-
patitis tóxicas, algunas de ellas fata-
les, en el segundo. El trovafloxacino,
junto al clinofloxacino, constituyen
las fluoroquinolonas más activas
frente a Haemophilus influenzae y
Streptococcus pneumoniae, aproxi-
madamente 8 veces más activas que
el levofloxacino. Sólo un 0,1% de las
cepas de neumococo son muy resis-
tentes al trovafloxacino (CMI > 8
µg/ml), mientras que lo son el 48%
frente a ciprofloxacino35-37 (tabla 1).
Estas nuevas fluoroquinolonas son
también activas contra otros patóge-
nos respiratorios como Haemophilus,
Moraxella, Legionella, Chlamydia,
Mycoplasma pneumoniae y anaero-
bios, pero son menos activas contra
Pseudomonas aeruginosa. De hecho,
de todas las nuevas quinolonas, el
trovafloxacino es la más activa fren-
te a Pseudomonas aeruginosa, pero
menos que el ciprofloxacino, que con-
tinúa siendo el más activo hasta el
momento38-42 (tabla 2). Tampoco son
tan activas in vitro frente a Chlamy-
dia como doxiciclina o eritromici-
na43.
A principios de este año se ha comer-
cializado una nueva fluoroquinolona
el moxifloxacino, el cual presenta
una actividad antimicrobiana simi-
lar al trovafloxacino. Este amplio es-
pectro antibacteriano que presentan
las nuevas fluoroquinolonas las hace
a priori bastante atractivas en el tra-
tamiento de las infecciones respira-
torias de vías bajas, principalmente
en la neumonía adquirida en la co-513
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cus pneumoniae es el agente más fre-
cuente de neumonía adquirida en la
comunidad en todas las edades y en
todo el mundo44. Le sigue Mycoplas-
ma pneumoniae, que produce neu-
monías con una cierta periodicidad,
principalmente en pacientes adultos.
Otros agentes a tener en cuenta son
Legionella pneumophila, que está
sujeta a importantes variaciones ge-
ográficas y Chlamydia pneumo-
niae45. De todos modos conviene sa-
ber que todas las cepas de Legionella
pneumophila son sensibles a eritro-
micina, claritromicina y ciprofloxaci-
no46.
Características farmacocinéticas
y efectos secundarios 
de las fluoroquinolonas
En lo que hace referencia a sus ca-
racterísticas farmacocinéticas, con-
viene resaltar que los alimentos pue-
den enlentecer significativamente su
absorción. Diversas sustancias como
antiácidos (aluminio, magnesio), su-
cralfato, hierro, cinc y los suplemen-
tos de calcio pueden disminuir su ab-
sorción1. Los efectos secundarios
más frecuentes son las reacciones
gastrointestinales (3-13%), consis-
tentes en náuseas, vómitos, diarreas
y malestar abdominal, precisando in-
terrumpir en estos casos el trata-
miento. En un 1-8% de los casos pue-
de verse afectado el sistema nervioso
central en forma de cefalea, temblo-
res, insomnio, ansiedad y depresión.
Las reacciones dermatológicas (1-
2%) consisten en erupción cutánea
inespecífica, prurito, angioedema y
fotosensibilización.
El levofloxacino provoca mayormen-
te problemas de fotosensibilización.
El grepafloxacino causaba principal-











CMI90: concentración de antibiótico mínima
que inhibe el crecimiento en el 90% de las
cepas.514TABLA 2. Comparación de la actividad antimicrobiana (CMI90, en mg/l) de
ciprofloxacino y trovafloxacino frente a los microorganismos más
frecuentes en patología respiratoria40,41
Ciprofloxacino Trovafloxacino
Streptococcus pneumoniae 4 0,25
Haemophilus influenzae 0,016 0,016
Moraxella catarrhalis < 0,008 < 0,008
Streptococcus pyogenes 0,5 0,064
Klebsiella pneumoniae 0,064 0,25
Pseudomonas aeruginosa 1 4
CMI90: concentración de antibiótico mínima que inhibe el crecimiento en el 90% de las cepas.
TABLA 3. Erradicación bacteriológica postratamiento en la sobreinfección
respiratoria en pacientes con limitación crónica al flujo aéreo.
Estudio comparativo con trovafloxacino y la asociación 
de amoxicilina y ácido clavulánico55
S. pneumoniae H. influenzae M. catarrhalis
Trovafloxacino, 200 mg 90% 97% 100%
Trovafloxacino, 100 mg 84% 100% 100%
Amoxicilina-ácido clavulánico (500/125 mg/8 h) 92% 100% 100%mente alteraciones gastrointestina-
les, sobre todo entre los que tomaban
la dosis de 600 mg47. En algunos ca-
sos originaba alargamiento del seg-
mento QT y torsade de pointes, moti-
vo por el cual fue retirado del merca-
do farmacéutico. El trovafloxacino
presentaba también bastantes efec-
tos adversos, principamente en los
pacientes ancianos, en forma de cefa-
lea, alteraciones gastrointestinales y
mareos, sobre todo entre  los que to-
maban la dosis de 200 mg48,49. Las
hepatitis tóxicas que se dieron en al-
gunos pacientes motivaron que se re-
tirase del mercado farmacéutico el
pasado año. Moxifloxacino presenta
fundamentalmente alteraciones gas-
trointestinales; en este sentido, se ha
documentado la presencia de náuse-
as en más del 7% de los casos y dia-
rrea en algo más del 5% de los pa-
cientes que toman la dosis estándar
de 400 mg50.
Por otra parte, estos antibióticos es-
tán contraindicados en la mujer ges-
tante y en niños, recomendándose su
prescripción a partir de los 18 años.
Ensayos clínicos en que 
se compara la efectividad 
de las nuevas fluoroquinolonas
En un ensayo clínico realizado du-
rante 7 días en 264 sujetos, se com-
pararon dosis de 600 mg de grepaflo-
xacino y 500 mg de amoxicilina cada8 horas, hallándose una respuesta
clínica del 76% en el grupo que tomó
grepafloxacino y del 74% con amoxi-
cilina, sin encontrar significación es-
tadística; a pesar de ello, se observó
mayor erradicación microbiológica
en los sujetos que habían tomado
grepafloxacino (89% frente al 71% de
erradicación en los que tomaron
amoxicilina)51,52. En un estudio en el
que participaron 656 individuos du-
rante 7-10 días, se compararon dosis
de 400 y 600 mg de grepafloxacino,
con 500 mg/8 h de amoxicilina. La
efectividad a las 2 semanas fue del
82% entre los sujetos tratados con
400 mg de grepafloxacino y del 85%
tanto entre los que tomaron 600 mg
de grepafloxacino como en los que si-
guieron la pauta de 500 mg/8 h de
amoxicilina. La erradicación micro-
biológica fue superior con 600 mg de
grepafloxacino, pero existió una alta
incidencia de efectos secundarios
comparado con amoxicilina, en forma
de náuseas, dispepsia y alteración
del gusto53.
En otro ensayo se compararon 100
mg de trovafloxacino con 500 mg/8 h
de amoxicilina. La eficacia clínica al
final del tratamiento fue similar en
ambos grupos (88% de curación en el
grupo del trovafloxacino y un 89% en
el grupo de amoxicilina). En el segui-
miento, las tasas de curación fueron
también parecidas (77 y 79%, respec-
tivamente); en cambio, fue significa-
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efectos secundarios en el grupo tra-
tado con trovafloxacino54. En otro en-
sayo clínico se comparó la efectividad
del trovafloxacino (200 mg/día) con
la asociación amoxicilina-ácido cla-
vulánico (500/125 mg/8 h) en el tra-
tamiento de la exacerbación infeccio-
sa en la limitación crónica al flujo 
aéreo. En éste, no se encontraron di-
ferencias significativas ni en la cura-
ción clínica ni en la erradicación mi-
crobiológica55 (tabla 3). En un ensayo
clínico, moxifloxacino tomado duran-
te 10 días (400 mg/día) demostró ser
tan efectivo como amoxicilina (1 g/8
h) durante el mismo período de tiem-
po en el tratamiento de la neumonía
típica, obteniéndose en 89% de reso-
lución clínica al cabo de un mes de
tratamiento en ambos grupos tera-
péuticos56. En la sobreinfección res-
piratoria, moxifloxacino (400 mg/día)
consiguió un 89% de curación clínica
con 5 días de tratamiento frente al
91 % que consiguió el mismo antibió-
tico tomado durante 10 días, y el 
91% de resolución que alcanzó clari-
tromicina (500 mg/12 h) tomado tam-
bién durante 10 días. Sin embargo, la
erradicación bacteriológica fue lige-
ramente mayor en el grupo tratado
con 10 días de moxifloxacino57.
Resumen y recomendaciones
Las fluoroquinolonas son activas in
vitro frente a gérmenes grampositi-
vos y gramnegativos, mientras que
las viejas quinolonas tienen un efec-
to marginal de actividad frente al
neumococo. La actividad antibacte-
riana de las nuevas quinolonas res-
piratorias, tales como levofloxacino y
moxifloxacino, es mayor. Son además
más activas que ciprofloxacino para
tratar infecciones neumocócicas, in-
cluyendo cepas altamente resisten-
tes a la penicilina. También son acti-
vas contra otros patógenos respirato-
rios como Legionella, Chlamydia,
Mycoplasma y anaerobios, aunque
son menos activos frente a Pseudo-
monas aeruginosa.
¿Pueden justificar estas propiedades
la sustitución de los antibióticos más
clásicos por estas nuevas fluoroqui-
nolonas en el tratamiento de las in-
fecciones respiratorias? A priori, las
nuevas quinolonas con actividad me-
jorada frente a los patógenos respira-
torios, particularmente Streptococ-
cus pneumoniae, ofrecen en el mo-
mento actual la mejor cobertura de
las diferentes posibilidades etiológi-cas de la mayoría de las infecciones
del tracto respiratorio. Sin embargo,
en pacientes con sobreinfección res-
piratoria en la limitación crónica al
flujo aéreo o en la neumonía adquiri-
da en la comunidad, procesos para
los cuales se han introducido estas
nuevas fluoroquinolonas, su admi-
nistración no ha mejorado la efectivi-
dad de la amoxicilina a las dosis ha-
bituales. Muchas veces ignoramos
que la sensibilidad in vitro no se co-
rrelaciona siempre con la sensibili-
dad in vivo. El efecto Pollyana tam-
bién denominado del falso optimis-
mo, tan descrito en la otitis media
aguda, no es más que el reflejo de es-
ta falta de correlación. Antibióticos
con una eficacia bacteriológica del
100% tienen una eficacia clínica del
89%; ambas eficacias se igualan
cuando los porcentajes de ambas se
hallan entre el 86 y el 89%, y por de-
bajo de estos niveles de eficacia bac-
teriológica los resultados clínicos se
encuentran sobreestimados, ya que
antimicrobianos con una eficacia
bacteriológica del 27% obtienen unos
resultados clínicos del 74%58. Este
fenómeno también fue demostrado
por las observaciones de algunos au-
tores, entre ellos Pallarés, al no ha-
llar tasas de mortalidad distintas en
pacientes con neumonía neumocóci-
ca invasiva tratados con penicilina
tanto en los que se aislaron cepas
sensibles a la penicilina como en
aquellos casos producidos por cepas
resistentes a la penicilina4,59.
A eso debemos unirle que la resis-
tencia a los antimicrobianos es un
hecho innegable y continuará siendo
un problema a medida que se vayan
utilizando estos nuevos antimicro-
bianos; las bacterias son muy adap-
tables y continuarán adquiriendo
nuevos mecanismos de resistencia a
los antibióticos. Otro de los aspectos
a considerar son sus efectos, que en
algunos casos han sido realmente
graves. Éste es, sin duda, un aspecto
muy importante, ya que como estas
reacciones adversas son muy raras
sólo pueden ser detectadas en estu-
dios que engloben miles de pacientes,
generalmente sólo disponibles en es-
tudios de farmacovigilancia poslan-
zamiento. Hasta ahora se han retira-
do del mercado farmacéutico mun-
dial 3 fluoroquinolonas, la primera el
temafloxacino, que aunque no se lle-
gó a comercializar en nuestro país
tuvo que retirarse del mercado far-
macéutico norteamericano en junio
de 1992 por haber causado anemiashemolíticas autoinmunes, y las más
recientes: trovafloxacino y grepaflo-
xacino. Por todo ello, se recomienda
la utilización de los antibióticos con
mayor experiencia de uso; dentro de
las nuevas fluoroquinolonas, la que
presenta una mayor experiencia de
uso es levofloxacino, aunque comer-
cializada en 1998 en España, ya se
introdujo en Japón a finales de 1993.
Basándonos en la evidencia cientifi-
ca, no podemos considerar a las nue-
vas fluoroquinolonas como fármacos
de primera elección en las infeccio-
nes respiratorias. En las infecciones
respiratorias inferiores como en la
sobreinfección respiratoria en los pa-
cientes con enfermedad pulmonar
obstructiva crónica es preferible ele-
gir un betalactámico. En los pacien-
tes con neumonía típica leve o mode-
rada, con una mortalidad esperada
inferior al 1%, se aconseja también
utilizar una penicilina de primera
opción. En la neumonía atípica o en
caso de duda, conviene administrar
un macrólido oral como eritromicina
o claritromicina, o bien doxiciclina,
ya que muchas veces presentan in-
fecciones por Mycoplasma o Chlamy-
dia. En este contexto, podría plan-
tearse el uso de las fluoroquinolonas
en atención primaria para abordar
las infecciones respiratorias graves,
en que se hace necesario cubrir em-
píricamente todos los patógenos res-
piratorios más comunes20,58.
De todas formas, deberá seguir estu-
diándose si esta superioridad in vitro
contra los neumococos resistentes a
la penicilina ofrece alguna ventaja
sobre los betalactámicos. Hasta en-
tonces, todo hace pensar que la pres-
cripción inadecuada de las nuevas
fluoroquinolonas supondrá un incre-
mento del coste y también un au-
mento significativo en las resisten-
cias bacterianas, que en este momen-
to ya es superior al 3% en los
neumococos61. Merece la pena conse-
guir que el arsenal terapéutico sea
utilizado de la mejor forma posible,
de forma más razonada, para obte-
ner el máximo beneficio en el trata-
miento de las enfermedades infeccio-
sas. Tal como refiere Norrby, debería
plantearse sólo su uso en los casos en
que el tratamiento estándar pueda
fallar, principalmente en las neumo-
nías adquiridas en la comunidad, en
los que se sospechen infecciones mix-
tas, en las cuales se involucren anae-
robios, y en pacientes ancianos o con
enfermedades subyacentes20,52,62.515
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